Background/Aims: Induction of human beta-defensin-2 (hBD2), an innate antimicrobial peptide in the intestinal mucosa, occurs after bacterial infections. The aim of this study is to evaluate the relationship between the expression of hBD2 and Helicobacter pylori (H. pylori) infection in the gastric epithelia. Materials and Methods: Gastric mucosa was sampled from the patients with chronic gastritis and peptic ulcers before and after H. pylori eradication and the expression of hBD2 was assessed with immunohistochemistry. The antimicrobial effect was assayed as the number of colony forming units of H. pylori incubated with the various concentrations of hBD2. Results: Thirty six patients were included in this study and 30 patients (83%) revealed expression of the hBD2 in their gastric epithelia. The hBD2 was not expressed in 22 patients after successful H. pylori eradication, but did expressed in 8 patients after H. pylori eradication failure. The expression of hBD2 was well correlated with the density of H. pylori, acute and chronic inflammation, and the degree of atrophy of gastric mucosa. Conclusions: The hBD2 is induced in the gastric epithelia in response to the H. pylori infection, and its expression is well correlated with the severity of gastric inflammation. (Korean J Helicobacter Upper Gastrointest Res 2011;11:112-116) 고 찰 H. pylori가 위내 감염되면 숙주는 다양한 H. pylori 항원 에 노출되며 필연적인 전신 또는 국소 면역 반응이 발생한 다. 5 대부분의 숙주 면역 반응은 호중구와 림프구를 통해 이루어지지만 최근에는 선천 면역계(innate immunity)의 일 종인 항균 펩타이드에 대한 관심이 커지고 있다. Defensin은 분자량이 작은 양이온의 시스테인이 풍부한 항균 펩타이드의 일종으로 그람 양성 및 그람 음성 박테리 아와 진균, 바이러스 등에 대한 항균 작용을 나타낸다. Defensin은 분자 내 이황화물의 배열에 따라 3개의 아형 이 보고되어 있다(α,β,θ). α-defensin은 주로 백혈구나 소 장의 paneth cell에 많이 분포하는 반면에 β-defensin은 외부 와 인접해 있는 점막 조직의 상피세포에서 주로 발견된 다. 6,7 현재까지 6개의 β-defensin이 알려져 있다. hBD2는 1997 년 건선환자의 피부에서 처음 분리된 이후 피부, 폐, 기관, 비뇨생식기, 안구에서 RT-PCR법으로 발현이 증명되었다. 8 hBD2는 TNF-α 치료나 IL-8 또는 미생물의 노출에 의해서 발현되고, 5,9 H. pylori에 감염된 인간 위 점막 상피세포에서 발현이 보고된 바가 있다. 9,10 본 연구에서는 H. pylori 감염군의 위 점막에서 비감염군 에 비해 hBD2가 유의하게 높게 발현되었다. hBD2는 주로 점막 조직의 상피세포에서 발현되며 본 연구에서도 면역 조직 화학 검사를 시행하였을 때 주로 위점막 상피와 위오 목(gastric pit)에서 hBD2의 발현됨을 확인했다. H. pylori는 위 상피세포와 직접 접촉하여 염증을 일으킨 다. 염증세포의 침윤은 TNF-α나 IL-1β 등의 내인성 싸이 토카인 등을 분비하고 이들을 통해 hBD2의 mRNA가 발현 되어 분비하게 된다. 염증성 싸이토카인인 IL-1β와 TNF-α 는 용량 의존적으로 hBD2 mRNA의 발현을 증가시킨다고 밝혀진바 있다. 11 Wada 등 12 은 cag pathogenicity island (PAI)를 가진 H. pylori 균주가 MNK 위암 세포주에서 hBD2 mRNA를 표현하는 데 중요한 요소라고 하였다. hBD2 유전자의 5'flanking에는 NF-κB와 부착하는 부위가 있고 cag PAI가 이 부위에 부착 되어 NF-κB를 활성화한다고 하였다. 13 이처럼 H. pylori가 매개하는 hBD-2 mRNA의 유발에 직접적이거나 간접적인 NF-κB의 활성화가 연관되리라 생각되지만 H. pylori의 병 독소의 역할에 대해서는 좀더 연구가 필요하다. 본 연구의 결과에서 H. pylori 감염 위점막에서 발현되었
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